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Мета: З’ясувати роль дефіциту заліза у розвитку анемії  у пацієнтів з ХСН. 
Матеріали та методи : Обстежено 200 хворих з анемією на тлі ХСН. У 60 % хворих діагностовано II ФК ХСН внаслідок ішемічної хвороби серця, згідно класифікації Нью-йоркскої асоціації серця (NYHA), у 40% - III ФК. Пацієнти з анемією були розподілені згідно класифікації ВОЗ. У 45% пацієнтів діагностовано I ступінь анемії, 35% - 2 ступінь, 20% - 3 ступінь. 
Отримані результати: За мірою прогресування тяжкості анемії у хворих з ХСН  виявлено вирогідне  збільшення рівня еритропоетину, гепсидіну, феритіну та зниження  рівня розчинних рецепторів трансферріну, гемоглобіну (р<0,05). Визначено кореляційні зв’язки між рівнем гемоглобіну та гепсидіном (r= -0,49), рівнем еритропоетину (r= -0,31), розчинними рецепторами трансферіну    (r= -0,44). (Таб.1)  

                                                                                                                                     Таб.1
	
	                        Анемія + ХСН

	
	 1 ступінь
	  2 ступінь
	 3 ступінь

	Гемоглобін, г/л
	101 ± 0,88 *
	83,11 ± 1,008 *
	57 ± 2,55 *

	Гепсидін,  нг/мл
	15,4 ± 1,2 #
	20,1 ± 1,5 #
	29,1 ± 1,1 #

	Ферритін, нг/л
	81,86 ± 17,2 #
	107,9 ± 19,1 #
	191,1 ± 21,03 #

	Розчинні рецептори трансферіну, нг/л
	9,86 ± 0,74 #
	4,01 ± 0,34 #
	1,51 ± 0,31 #

	Еритропоетин, МО/мл
	40,8 ± 3,7#
	69,72 ± 4,3 #
	94,63 ± 2,4 #


* - р<0,001, # - р<0,05

Висновки: Розвиток анемії у пацієнтів з ХСН супроводжувався функціональним дефіцитом заліза внаслідок його депонування, як результат високої активності гепсидіну, та явищами епорезистентності  на тлі зниженої еритропоетичної активності.

